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Introducció  
La infecció per Helicobacter pylori afecta al 50 % de la 
població mundial, especialment a països en vies de 
desenvolupament, i la seva prevalença augmenta amb l’edat.  En 
països desenvolupats, és excepcional la infecció en el primer any 
de vida, a diferència dels països en vies de desenvolupament, on 
la seva prevalença ja és molt alta al final del primer any de vida, i 
la majoria de pacients ja estan infectats en l’adolescència, amb 
una incidència del 90 %. 
L’Helicobacter pylori és un bacil gram negatiu microaerofílic, 
corbat, amb una morfologia en espiral, i 4-8 flagels polars. Té un 
enzim característic, la ureasa (EC 3.5.1.5), amb una activitat 
biològica molt més elevada que la d’altres bacteris, que li permet 
resistir el medi àcid de l’estómac, a diferència d’altres bacteris 
que no poden resistir aquestes condicions. A més, presenta altres 
enzims com la catalasa (EC 1.11.1.6) i altres oxidases, que poden 
ser d'utilitat en la seva identificació. Aquest bacteri també 
expressa uns factors de virulència (cag A i vac-A) que poden 
condicionar l’agressivitat de la malaltia. 
Clínica 
Aquest bacteri colonitza principalment la mucosa gàstrica i, 
tot i que la majoria d’individus infectats es mantenen 
asimptomàtics durant tota la seva vida,  pot causar diverses 
malalties, com l'úlcera gàstrica, l'úlcera duodenal o el càncer 
gàstric. De fet, la infecció per Helicobacter pylori és la causa 
principal de la malaltia ulcerosa gastroduodenal i és un cofactor 
primordial en el desenvolupament de l’adenocarcinoma i del 
limfoma gàstric. Per això l’any 1994, l'IARC (acrònim de l'anglès 
International Agency for Research on Cancer de l'Organització 
Mundial de Salut) va declarar l’Helicobacter pylori un agent 
biològic cancerigen. 
El fet que un pacient es mantingui asimptomàtic o 
desenvolupi una gastritis i finalment un càncer, depèn de molts 
factors. En el cas de l’hoste, hi ha factors que predisposen la 
malaltia, com són el grup sanguini, el tipus d’antigen Lewis o 
l’haplotip HLA. També influeixen característiques genètiques del 
bacteri com són el nivell d’expressió de diferents proteïnes com 
la cag-A (proinflamatoria), o la proteïna vac-A (proteïna 
vacuolizant citotòxica), i la presència de diferents 
lipopolisacàrids i adhesines, etc., així com els factors ambientals, 
com  el nivell socioeconòmic o la dieta (el consum de sal actua 
com factor agressiu, o els antioxidants com a protectors, entre 
d'altres). 
Al tractar-se d'un bacteri que afecta al 50 % de la població 
mundial, davant d’una dispèpsia o gastritis, s’hauria de sospitar 
en primera instància d’aquesta infecció. 
Diagnòstic 
Pel diagnòstic de l'Helicobacter pylori, es poden utilitzar 
procediments invasius, com la biòpsia o procediments no 
invasius. 
Com a procediment invasiu, la biòpsia permet a més de poder 
determinar el tipus i el grau de la lesió, fer el cultiu i poder 
estudiar les resistències. També permet l’estudi de factors 
virulents, com la vacA, o cagA. Però la biòpsia és un 
procediment invasiu que, a més, no està a l’abast de tots els 
hospitals, i l’estudi de factors virulents, com la vacA, o cagA, no 
s’ha demostrat que sigui cost-efectiu, ja que es el pacient serà 
tractat independentment del tipus de genotip que presenti el 
bacteri. Així segons la "IV Conferencia española de consenso 
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sobre el tratamiento de la infección por Helicobacter pylori‖ no 
és necessària la biòpsia per l'inici del tractament. 
Quant a procediments no invasius, el procediment de 
referència (gold standard en anglès) és l'anomenat «test de l’alè» 
amb urea marcada amb 
13
C, i des del 2012, en el consens de 
Maastricht IV ("Management of helicobacter pylori infection"), 
s’estableix que el protocol inclogui l’administració prèvia d’àcid 
cítric per optimitzar el procediment prova i evitar així falsos 
negatius. 
En aquest consens, i gràcies al desenvolupament d’anticossos 
monoclonals, també es recomana com a procediment diagnòstic, 
el basat en el mesurament del contingut arbitrari d’antigen contra 
Helicobacter pylori en la femta, el qual presenta una sensibilitat i 
una especificitat diagnòstiques molts semblants al del «test de 
l’alè», i que permet amb una sola mostra, sense tenir personal 
molt especialitzat i amb una tecnologia assumible per la majoria 
de laboratoris, el diagnòstic d’infecció per Helicobacter pylori. 
El mesurament de la concentració d’immunoglobulina G en el 
plasma, es desaconsella pel diagnòstic, ja que no pot diferenciar 
entre la malaltia activa o una exposició prèvia, però és una 
magnitud útil per realitzar estudis epidemiològics. Solament es 
recomana en processos que redueixen marcadament la densitat 
del bacteri, com en el cas de l’atrofia o metaplàsia intestinal 
extenses o el limfoma tipus MALT, o en casos concrets de 
pacients que han rebut recentment antibiòtics o no poden 
suspendre el tractament amb inhibidors de la bomba de protons 
(d'ara endavent IBP). 
Tractament 
Quant al tractament, aquest any, en la ―IV Conferencia 
española de consenso sobre el tratamiento de la infección por 
Helicobacter pylori‖ es recomana que un tractament sigui 
considerat efectiu, quan el percentatge de curació sigui igual o 
superior al 90 %. El tractament que s’estava utilitzant de primera 
línia, la teràpia triple, està al voltant del 80 %. Així, com a 
primera línia de tractament, es recomana la teràpia quàdruple 
concomitant sense bismut amb  IBP, claritromicina, amoxicil·lina 
i metronidazol, on el percentatge de curació és de més del 90 %, 
si es fa un tractament durant 14 dies. En el cas de pacients 
al·lèrgics a la penicil·lina, es recomana com a tractament de 
primera línia, el tractament quàdruple amb bismut, IBP, 
tetraciclina i metronidazol. 
Així, en aquest consens, a més del canvi de teràpia, també es 
recomana que el tractament es faci en un període de 14 dies. Per 
veure l’eradicació de la malaltia, es recomana el mesurament del 
contingut arbitrari d’antigen contra Helicobacter pylori en la 
femta o el «test de l’alè», 4 setmanes després d’haver finalitzat el 
tractament. 
Si hi ha fracàs terapèutic, la segona línia és un tractament 
quàdruple amb levofloxacino i bismut, durant 14 dies. 
Si hi ha un fracàs de la segona línia, abans es recomanava la 
biòpsia i l'estudi de les resistències, però és conegut que davant 
un fracàs no s’ha de tornar a donar claritromicina ni 
levofloxacino., Tenim alternatives com el bismut, l’amoxicil·lina 
i la tetraciclina que no generen resistències, i, augmentant la dosi, 
acurtant la pauta i allargant el tractament del metronidazol, 
augmenta molt l’eficàcia del tractament. 
Si hi ha un tercer fracàs, i davant de l’evidència que el pacient 
s’ha de tractar, es recomana utilitzar la teràpia triple amb 
rifabutina. 
De moment els probiòtics no han demostrat una millora en el 
tractament, que sí demostraven en la teràpia triple, i compliquen 
el tractament quàdruple. Per tant es desaconsella la seva 
utilització a l’espera de més estudis. 
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